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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ИЗУЧЕНИЯ 
МУКОЗАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА. 
 
Кайдашев И.П., Шинкевич В.И.                                 
Украинская медицинская  стоматологическая академия, г. Полтава.                   
 Резюме.                      в слизистые. Кроме того,  доставка  антигена в MALТ при- 
 Обгрунтовано необхiднiсть дослiдження  i визначен- водит к активации В-лимфоцитов, которые в последую- 
ня показникiв  мукозального   Iмунітeту та їх ролi при сто- щем продуцируют секреторный IgA  в определённых об- 
матологiчнiй  патологiї, та втручаннях.  Пiдкреслена важ- разованиях слизистой для специфической  секреторной 
ливiсть знання  мукозального  Iмунiтeту  порожнини рота защиты поверхности  [1, 2].             
як для тeopiї  так i для практики лiкарiв-стоматологiв. Среди MALТ выделяют: лимфоидную  ткань, ассо- 
Показано основнi порушення з боку iмунногo апарату циированную со слизистой бронхов (BAL Т -- brоnсhiаl 
ясен при генералiзованому  пародонтитi, хронiчному ди- associated Iymphoid tissue), лимфоидную ткань,  ассоции- 
фузному  катаральному  гiнгiвiтi та дентальнiй iмпланта- рованную со слизистой носа (NAL Т -- nasal associated 
цiї, установленi  за допомогою iмуногiстохiмiчного  мето- Iymphoid tissue),  со слизистой ЖКТ (GAL Т -- gut associ- 
ду виявлення  iмунних клiтин у тканинi ясен. Висвiтлено ated Iymphoid tissue), с генитальной слизистой и др., соот- 
важливi напрямки i cтpaтeгiї, для покращення  тepaпії, цих ветственно анатомическим отделам. Лимфоидная  ткань, 
захворювань  i cтaнiв.                 ассоциированная  со слизистой оболочкой полости рта 
 Ключовi  слова:  мукозальний імунітет,  слизова обо- (СОПР) объединяет непосредственно слизистую с имму- 
лонка порожнини рота, пародонтит, гiнгiвiт, дентальна ноцитами, субэпителиальные  лимфоидные фолликулы, 
iмплантацiя.                       миндалины,  регионарные лимфоузлы. Сегодня  доста- 
 Summary.                     точно хорошо  описаны строение,  функционирование  и 
 It was based requires for mucosal immunitу invеstigа- иммунологические особенности миндалин, лимфоузлов, 
tion аnd studуing at stomatological pathology аnd intеr- чего, к сожалению, нельзя сказать о непосредственно 
ventions.  There  is delineating  the impotence  of knowledge слизистой и субэпителиальных лимфоидных  образова- 
about mucosal immunity  in оrаl cavity  both for theory and ниях. В клинических  исследованиях недостаточное вни- 
practice of stomatologist  in the рареr. It was demonstrat- мание уделяется иммунологическому  аппарату  СОПР. 
ed crucial disorders at the  generalized  periodontitis,  gin- Часто внимание стоматологов концентрируется  на изу- 
givitis, and dental implantation using immunohystochem- чении иммунологических параметров периферической 
istry technique for immune cells visualization.  Highlighting крови и гуморальных  иммунных факторах слюны [3].  По- 
the basic directions and  strategies  for improve therapy of видимому, это связано с доступностью и сравнительной 
these diseases.                     лёгкостью изучения этих субстратов, а также недостаточ- 
 Кеу words:  mucosal immunity, оrаl mucosa, chronic ной распространённостью знаний об иммунном аппарате 
periodontitis,  gingivitis,  dental imрlаntаtiоn.       СОПР и недооценкой  важности этой проблемы. Своей 
                           работой мы хотим привлечь внимание к иммунному аппа- 
 Слизистая  оболочка  -- эпителизированная  увлаж- рату СОПР и подчеркнуть необходимость  изучения этого 
ненная поверхность, являющаяся общим местом вне- компартмента как для теории, так и для практики врачей- 
дрения для многих инфекционных агентов (до 95% всех стоматологов.                   
известных  инфекций).  Иммунная система, работающая Иммунологическая   система слизистых  оболочек 
на/в слизистых оболочках,  известна как "лимфоидная схематически состоит  из  статических и динамических 
ткань, ассоциированная  со слизистой"  -- MAL Т (mucosa компонентов.  Статический компонент -- это клетки, 
associated  Iymphoid tissue) и состоит из анатомически анатомически составляющие  ткань, и обеспечивающие 
организованных  лимфоидных  микрокомпартментов и адекватную базу для иммунных процессов путём про- 
диффузных  аккумуляций  лимфоидных  клеток непо- дукции ряда хемокинов, цитокинов, адгезивных,  кости- 
средственно  в слоях слизистой. Главная  функция  му- муляторных молекул и других факторов.  Динамический 
козального иммунитета  включает защиту от патогенов, компонент -- это лейкоциты: антиген- презентирующие 
предупреждение   поступления  иммуногенных субстан- клетки: клетки Лангерганса, дендритные клетки,  макро- 
ций в кровь, индукция неотвечаемости на антигены, по- фаги; эффекторные  клетки: Т-,  В-лимфоциты,  поли- 
стоянно  присутствующие  на слизистой, и поддержание морфно-ядерные  лимфоциты, пребывающие  в состоя- 
мукозального  гомеостаза.  Мукозальный иммунитет от- нии  миграции и коммитированные  определённое  время 
личается от системного  наличием мощных механизмов находиться в слизистой оболочке.          
врожденного  иммунитета, особенными  характеристика- В пределах самих слизистых оболочек  базальная 
ми популяций  иммунных клеток и их активации, что свя- мембрана осуществляет важную роль по компартмента- 
зано со специфической программой хоминга и миграции лизации иммунных процессов: совместно с эпителием, 
пародонтология 
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она ограничивает  внедрение чужеродных  субстанций счет захвата  АГ и фагоцитоза. К клеткам  врожденного 
извне, и, с другой стороны, миграцию и проницаемость иммунитета  большинство авторов относят мононукле- 
для иммуноцитов из собственной пластинки в эпителий. арные фагоциты, гранулоциты, эозинофилы, базофилы, 
В эпителии СОПР  всегда представлены  в значительном киллерные клетки, естественные киллерные (NK-)  клет- 
количестве   HLA-DR+   ДК,  СD16+ NК-клетки, цитотокси- ки, лимфокин -  активированные киллерные  клетки. 
ческие  СD8+Т-лимфоциты, СD4+Т-лимфоциты; и, в нор- Гуморальные  компоненты врождённого  иммунитета (оп- 
ме, не представлены В-клетки; в собственной  пластинке сонины: активированный  3-й компонент комплемента, 
обнаружены практически  все основные популяции имму- фибронектин,   тафтсин; система комплемента;  клеточ- 
ноцитов [4].                    ные факторы, БАВ и медиаторы макрофагов,  гранулоци- 
 СОПР является  уникальным участком  покровных тов; β-лизин;  интерфероны; лактоферрин, трансферрин, 
тканей  человека, поскольку  постоянно подвергается лактопероксидаза,  лизоцим;  естественные  антитела), 
влиянию многочисленных  антигенов (АГ). Мукозальный привлекают  фагоцитов и усиливают фагоцитоз.    
иммунитет СОПР имеет свои особенности, но основные Начальное взаимодействие  макрофага  с патогеном 
иммунологические   принципы  являются  общими  для всех заключается  в рецептор-опосредованном   захвате пат- 
слизистых. Эпителий слизистых оболочек человека, в терн-распознающими  рецепторами. Это важное  семей- 
норме, обладает барьерными свойствами, позволяющи- ство рецепторов,  которые распознают   патоген-ассоци- 
ми, теоретически,  противостоять  внедрению любого АГ. ированные молекулярные паттерны, так  называемые, 
Изменение и нарушение проницаемости эпителия при во- «химические  сигнатуры» микроорганизмов.   Семейство 
дит к непосредственному   контакту АГ с эпителиоцитами включает: β2 интегрины, рецепторы гликанов (МВР, 
и  иммуноцитами,  запуская врождённые и адаптивные MMRc), рецепторы-скавенджеры (SR-A) и рецепторы 
иммунные реакции;  такие контакты, в  определённой «погребального  звона» (TLR). Все они участвуют в свя- 
мере, необходимы для нормального функционирова- зывании микроорганизмов на поверхности  макрофагов 
ния мукозального иммунитета. Таким  образом,   состоя- и нейтрофилов.  Важно, что  наличие этих рецепторов 
ние эпителия СОПР во многом обусловливает ее защи- подтверждает  возможность  распознавания  АГ иммун- 
ту.  Эпителиоциты  участвуют в реализации механизмов ной системой без нарушения  целостности  эпителиаль- 
иммунитета за счет способности  к фагоцитозу, экс- ного барьера. Роль системы  рецепторов  заключается 
прессии ряда хемокинов,   цитокинов, факторов роста, в фиксировании,   удержании  патогенов, а также в ге- 
антимикробных   пептидов  (например, β-дефензинов). нерации инструктивных сигналов для адаптивного им- 
Дефензины экспрессируются  эпителием при воспале- мунитета. Сегодня охарактеризовано 6 классов TLR  у 
нии, не вызывая  повреждения  клеток макроорганизма, человека [9]. Репертуар TLR на определенных клетках 
их роль направлена на ограничение вспышек иммунного обусловливает их участие в механизмах врождённого 
воспаления при наличии на эпителии и даже проникно- иммунитета.  Так, ДК экспрессируют полный репертуар 
вении внутрь слизистой   патогенной  и комменсальной TLR, что обуславливает их ключевую роль в механизмах 
микрофлоры. Неороговевающий  плоский эпителий по- врождённого  и адаптивного иммунитета клетками чело- 
лости рта, слюна и ткани  десны содержат зрелый ка- века, имеющими  TLR: моноциты, ДК, Т-, В-, NK, Тх1, Тх2, 
тионный антибактериальный протеин кателицидин [5]. ПМЯЛ. Полагают, что регуляция экспрессии TLR может 
Антимикробные   пептиды  продуцируются  также и в пери- происходить  в очагах инфекции [10].         
одонте и имеют широкий спектр активности против  бак- Особенностями и отличительными чертами врожден- 
терий, грибов и вирусов  [6]. Бактерицидные  эффекты ного иммунитета является то, что  при попадании в ор- 
синтетических антимикробных пептидов активно иссле- ганизм чужеродного агента ему противостоят сразу все 
дуются  и обещают будущее в лечении и профилактике факторы врожденного  иммунитета, что порой неадек- 
заболеваний пародонта.               ватно и приводит ко множеству побочных эффектов.  
Межклеточная адгезия и адгезия  эпителиоцитов к экс- Адаптивный иммунный ответ характеризуется  анти- 
трацеллюлярному  матриксу играют важную роль в обе- генной специфичностью и начинается с процессов  индук- 
спечении защиты против   внедрения АГ. Интегрины яв- ции - захвата, процессинга  и презентации АГ антиген- 
ляются  основными молекулами межклеточной адгезии; презентирующими  клетками (АПК). Клетки адаптивной 
они необходимы  для окончательной дифференцировки иммунной системы способны распознать АГ, выработать 
эпителиоцитов - относительный уровень β1 интегрина АГ-специфичные  антитела, клон Т-клеток и создать АГ- 
может отражать  пролиферативную способность клеток; специфическую  иммунологическую память. Ключевую 
а утрата сигнализации через интегрины приводит клетку роль в процессе  восприятия антигенной нагрузки игра- 
к апоптозу [7]. Еще одни представители семейства моле- ют дендритные клетки (ДК) -  профессиональные АПК. 
кул межклеточной адгезии  -  кадгерины   -  опосредуют На сегодняшний  день эти клетки исследованы довольно 
задержку ИЭЛ в слизистых оболочках [8]. Структурные подробно [10-15]. В эпителии функционируют ДК ми- 
клетки слизистых оболочек способны активно  влиять на елоидного  происхождения  (представители  -  клетки 
иммунные, что важно в процессах функционирования Лангерганса  (КЛ), назначение которых заключается в 
мукозального иммунитета  в норме и при патологии.  «патрулировании»периферическихтканей, распознава-    
Механизмы врождённого мукозального иммунитета нии и передаче информации об АГ.          
очень сильны, осуществляются,  главным образом, за Фенотипические  и функциональные   особенности 
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ДК  СОПР  обусловлены,   главным  образом, их осо- честве  первой  линии  защиты  слизистых, способны рас- 
бенным микроокружением, при котором  преоблада- познать и разрушить как возбудителя, в том числе вну- 
ют  цитокины,  индуцирующие  толерантность  (ИЛ-10  и триклеточного,  так и собственную клетку в стрессовом  
TGF-β) в комбинации  с особой толерогенной средой состоянии,  после чего сами выделяют цитокины, регули- 
[15].  Важной особенностью  КЛ СаПР является  высокая рующие регенерацию  [18, 19]. Есть данные о наличии в 
плотность экспрессии высокоафинных  рецепторов к IgE эпителии  десны одиночных  γδ+ клеток и их групп (около 
(FсεRI), которые лишь частично заняты IgE.  На основа- 10-13) в собственной пластинке; хотя  в редких случаях 
нии свидетельств, что FсεRI на АПК способны, помимо выявлялось и очень малое число этих клеток в собствен- 
провоспалительной   сигнализации, даже к противовос- но слизистой - до 1-2 на стандартную площадь  подсче- 
палительной,  посредством высвобождения ИЛ-10 и ин- та [20].                       
дукции IDO предполагается, что связывание FcεRI  КЛ   В слизистых оболочках и экзокринных  железах (в 
СОПР аллергенами может быть механизмом толероген- том числе и в слюнных) сосредоточено наибольшее ко- 
ного влияния этих клеток [14, 15]. В здоровой  слизистой личество активированных  В-лимфоцитов (около 80-90% 
оболочке  и  в отсутствии  аллергенов ДК находятся в всех Ig-продуцентов организма  человека) [21]. В норме, 
незрелом состоянии.  В условиях воспаления, при про- основной  продукт  этих  иммуноцитов - полимерный 
никновении  бактерий в толщу  слизистой оболочки, ДК (преимущественно   димерный), связанный J-цепью, IgA 
активируются   и максимально захватывают АГ.  Захватив (plgA).  J-цепь экспрессируется абсолютным большин- 
АГ,  ДК  переходят в стадию созревания, которая сопро- ством В-клеток, продуцирующих IgD и IgG и направля- 
вождается миграцией  в подлежащие ткани, лимфоидные ющихся в слизистые оболочки и экзокринные железы 
фолликулы,  бляшки,  и дальше, в лимфоузлы,  селезёнку, -  очевидно, она является необходимым компонентом 
где  происходит взаимодействие зрелых ДК с наивными для дальнейшего переключения. на  продукцию  plgA и 
Тх. Созреванию ДК способствуют: ЛПС,  ИЛ-1,  ГМ-КСФ, частично  отображает стадию созревания эффекторных  
ФНО-α, C040L, а угнетает его ИЛ-10.  Созревающие ДК В-клеточных клонов, способных к хоммингу в железистую 
резко усиливают  экспрессию НLА-DR-молекул  и утрачи- ткань  [21].                     
вают способность ДК к захвату АГ. Уровень НLА-DR-экс-   Из всех секретируемых  слизистыми оболочками изо- 
прессии на порядок  выше по сравнению с макрофагами типов  иммуноглобулинов   (lgA, IgG, IgM), преобладает  
и другими иммунными клетками [16],  что обосновывает IgA.  SlgA, важнейший  гуморальный фактор иммуните- 
идентификацию  ДК на тканевых срезах  при помощи им- та полости  рта, является продуктом двух видов  клеток: 
муноцитохимических  методов с использованием анти- плазматических   и эпителиальных.  Плазматическими  
HLA-DR моноклональных  антител [4,16].        клетками  осуществляется  синтез αH-, L- и J- цепей и 
 Кроме активации  наивных Тх и обеспечения запуска сборка  IgA. Секретируемый  плазматическими клет- 
первичного  иммунного ответа, ДК, даже незрелые, мо- ками  IgA захватывается  полимерным Ig-рецептором  
гут активировать Т-клетки памяти in situ [15]. ДК ответ- (plgR),  который  экспрессирован на базолатеральной  
ственны за поляризацию   иммунных ответов, благодаря поверхности  эпителия слизистых оболочек.  IgA+plgR 
полному репертуару  TLR,  и в слизистых оболочках под- комплекс  подвергается активному, энергетически за- 
держивают  преимущественно  Тх 1 направление [2, 15]. висимому трансцитозу  на апикальную поверхность. Во 
 Среди представителей  обеих главных Т-, В-популя- время транспорта формируются дисульфидные связи 
ций лимфоцитов в процессе онтогенеза определённые между IgA и plgR. На апикальной поверхности проис- 
клетки  заселяют преимущественно   барьерные ткани ходит  расщепление между эктоплазматическим  доме- 
- слизистые  оболочки и кожу: среди  Т-клеток это лим- ном  (известным как секреторный компонент) и транс- 
фоциты,  несущие  рецепторы  γδ-типа, среди В-клеток - мембранным  доменом, что приводит к высвобождению  
это  В 1 клетки.  В 1-клетки заселяют серозные полости, и IgA +plgR комплекса в секреты [22]. Следовательно,  
являются самоподдерживающейся  популяцией [17]. γδ- работа  гуморального звена  мукозального иммунитета 
Т-лимфоциты  являются основными представителями  ин- зависит в равной мере от состояния эпителия и от им- 
траэпителиальных лимфоцитов (ИЭЛ),  и составляют ма- мунного ответа. Секреторный иммуноглобулин А (SlgA)  
лочисленную  популяцию  периферической крови (1-5%) является  высокогликозилированным,   что  предохраня-  
и лимфоидных  органов. Распознавание антигенов γδ- Т ет его от разрушения  ферментами ротовой жидкости, 
лимфоцитами   не является ГКГС-рестриктированным,  но также  и обеспечивает неспецифическое связывание 
и опосредовать  презентацию для них могут, очевидно, АГ  (независимо от антиген-связывающих сайтов, через 
другие молекулы, такие как шапероны [18]. Тем не ме- лектиноподобные  рецепторы), что препятствует адгезии 
нее, есть  данные, что эти клетки распознают неполи- микроорганизмов;  способствует при креплению  самого 
морфные молекулы  ГКГС  класса Ib [16]. В 1 и γδ- Т клет- SlgA к эпителиальной поверхности через карбогидрат-  
ки осуществляют «грубое»  распознавание  чужеродных ные остатки, что повышает эффективность защиты (на- 
субстанций  и вносят  вклад  в ранние этапы защиты [17]. пример, от Shigella flехnегi) [22].          
Т-клетки   слизистых   представлены  Т-хелперами (СD4+),   Иммунные реакции, опосредованные SlgA, проис- 
около 6%, и  цитотоксическими  лимфоцитами (СD8+), ходят  преимущественно  без запуска воспаления, по- 
75%, каждые  из которых могут иметь  αβ-  или γδ-  ТКР скольку он препятствует прикреплению микроорганиз-  
[4, 19, 20]. Внутриэпителиальные  γδ- Т-лимфоциты в ка- мов  к слизистой  и не запускает каскад комплемента. 
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Захват SlgA незрелыми ДК через маннозные рецепторы  Наиболее  выраженными  иммунными отклонени- 
не индуцирует созревание последних или экспрессию ями, зарегистрированными  в десне при хроническом 
цитокинов,  и миграция ДК происходит без антигенной диффузном  гингивите  у детей, является СD3+ клеточ- 
или воспалительной стимуляции [23]. Тем не менее, по- ная инфильтрация  эпителия [26]. Кроме того, такой 
лагают: что демаскировка N-гликанов на Н-цепи SlgA, подход к исследованиям  позволил установить,  что при 
которая может иметь место при взаимодействии СК  с рецидивирующем,  резистентном  к терапии гингивите 
бактериальными  адгезинами или клеточными  лектина- имеется более значительная дендритно-клеточная ин- 
ми, в дальнейшем может обеспечить опсонизацию за фильтрация  субэпителиального  компартмента  десны, 
счет комплемента и/или прямого фагоцитоза,  что при- что  может  быть предпосылкой к последующему раз- 
ведёт к презентации патогенов и адаптивному иммунно- витию пародонтита и является показанием  к иммуно- 
му ответу. Распознавание и связывание гликанами СК коррекции.                      
лектин-связывающих  доменов Мас-1 (CR3), например,  В частности, приведенные данные об активизации 
на тучных клетках, приводит к респираторному взрыву, участия и существенной  роли  иммунных клеток в патоге- 
фагоцитозу  и секреции цитокинов. Мас-1 участвует в незе гингивита и генерализованного пародонтита  ставит 
индукции  сигнала от SlgA через рецептор SlgA - FcaR под сомнение использование  иммуностимуляторов при 
(СD89), имеет широкую специфичность к сахара м и спо- терапии.                       
собен связываться с рекомбинантным  СК как свобод-  Иммунные процессы могут отвечать  за прогноз ден- 
ным, так и в составе SlgA  [24].            тальной имплантации.  Так, исследования десны при 
 Секреторный IgM (SlgM) также вносит вклад  в обе- стабильном  титановом  дентальном  импланте  [27], че- 
спечение  мукозального  иммунитета  путём иммунного рез  неделю  после его установки, показали характерное 
исключения. Пентамерные молекулы IgM захватываются уменьшение  числа HLA-DR+ клеток обоих компартмен- 
и переносятся эпителиоцитами тоже при помощи plgR. тов десны (по сравнению с таковым до установки имплан- 
Для барьерной  функции эпителия кишечника SlgA и та),  что, в принципе, может объясняться применением 
SlgM являются базовыми укрепляющими компонентами. антибиотиков  и согласуется с данными других авторов 
Они чувствительны к изменениям гомеостаза и поэтому [28]. Отмечено уменьшение СD4+, СD8+ в эпителии (до 
могут играть различную роль в локальной защите и им- единичных  и 2-3 клеток на 100 эпителиоцитов,  соответ- 
мунопатологии [21, 22]. IgE в норме представляет собой ственно) при сохранении или даже повышении  их числа 
одну из главных линий защиты  слизистых оболочек. АГ, в собственной  пластинке; это указывало на ослабление 
не связанный SlgA, связываются  специфическим IgE на Т-клеточой  защиты десны, типичной для слизистых [2]. 
поверхности тканевых базоФилов, в результате чего раз- При ранних  сроках (1 неделя) отторжения дентального 
вивается следующий этап защиты слизистой оболочки импланта  наиболее яркие изменения касались HLA-DR+ 
- высвобождение  из базофилов вазоактивных аминов и СD8+ клеток, инфильтрирующих  периимплантные тка- 
и веществ, обладающих хемотактической  активностью, ни [27]. СD8+ лимфоциты десны, как видно, являются 
и развитие защитных воспалительных  реакций.    основными  эффекторами  в этом  случае; следователь- 
 В  последнее время внимание  исследователей  на- но, наблюдается традиционный  по типу для слизистых, 
правлено  на установление изменений показателей му- но резко  усиленный Тх 1 ответ. Увеличенное  число 
козального  иммунитета в ответ на стоматологические HLA-DR+  клеток   может свидетельствовать о  повыше- 
заболевания и вмешательства [20, 25-27]. Важность нии антигенной нагрузки в целом за счет микрофлоры и 
имеют количественные  и качественные  характеристики импланта. Полагаем,  особое место при быстрых  сроках 
основных  иммунных клеток (СD3+, СD4+, СD8+, СD20+ отторжения   принадлежит микробной инвазии, которую, 
и HLA-DR+), локализованных  в десне, которыми, по по всей видимости, обеспечивает линия соприкоснове- 
сути, есть индукторы иммунного ответа - созревающие ния  импланта и десны,  в отсутствие природного  эпите- 
HLA-DR+ ДК и основные эффекторы - субпопуляции лиального  (зубодесневого)  соединения. В возможности 
Т-лимфоцитов,   В-клетки [4]. При использовании такого такого инфицирования  периимплантных тканей мы ви- 
подхода показано, что при хроническом генерализован- дим основную причину осложнений дентальной  имплан- 
ном пародонтите, на начальных этапах резко выражена тации, при  исключении аллергических  реакций.    
инфильтрация  субэпителиальных   компартментов ДК,  Таким  образом, использование предложенных под- 
γδ+, СD3+, аутосенсибилизованными  СD4+ клетками, и ходов и показателей позволяет оценивать и углубляет 
параллельно развивается дефицит СD8+ клеток в эпите- понимание  иммунопатогенеза стоматологических забо- 
лии. Прогрессирование  заболевания  коррелирует с из- леваний, улучшает диагностику, мониторинг, корректи- 
менением  дендритно-клеточной  и Т-клеточной инфиль- рует старые и открывает новые направления терапии  в 
трации собственной пластинки десны на преобладание виде иммунокоррекции  и иммуномодуляции.      
В-клеточной, что говорит опереключении  мукозального  Работа  выполнена  при поддержке Министерства 
Тх 1 типа ответа на Тх2, и о локальном  синтезе аутоан- Здравоохранения  Украины №0103U001312 «Вивчення 
тител. Показано, что активные иммунные  процессы и iмунологiчного  апарату м'яких тканин  порожнини рота 
взаимодействия,  совместно с дистрофическими  измене- при  генералiзованому  пародонтитi  та ортопедичних 
ниями десны, являются пусковым механизмом развития втручаннях  для розробки сучасних методiв iмунокopeк- 
ХГП [20, 25].                    цiї».                         
 
20  
пародонтология 
 
 
 
               СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ             
  1. Regional specialization  in the mucosal immune system:  what happens in the microcompartments? /  Р. Brandtzaeg, E.S. 
Beakkevold,  I.N. Farstad et al. / / Immunol.Today. - 1999. - Vol.20. - Р.141.              
  2. Manipulation of  Mucosa-Mediated Immunoregulation / L.C. Harrison,  N.R. Martinez,  N.R. Solly, A, Hanninen / /  The 
Immunologist. - 2000. - Vol.8, N 1/2. -  Р.28-30.                    
  3. Заверная А.М.,  Волосовец Т.Н., Андрусенко А.С. Методы  оценки и коррекции иммунных нарушений у больных  с 
дистрофически-воспалительными  и воспалительно-деструктивными  заболеваниями пародонта и слизистой оболочки 
полости  рта / / Дентальные технологии.  - 2005. -  № 5-6. - С.13-15.               
  4. Иммуногистохимическое   исследование  слизистых оболочек  / И.П. Кайдашев, В.И. Шинкевич, В.В. Рябенко и др. 
/ / Лабораторная диагностика. - 2003. - № 3. - С.15-20.                  
  5. Murakami  М., Dorschner R.A., Gallo R.L. Cathelicidin antimicrobial  peptides аrе expressed in salivaгy glands and saliva 
/ / J.Dent.Res. - 2002. - Vol.81. - Р.845-852.                      
  6. Zasloff М. Innate immunity, antimicrobial peptides, and protection of the oral cavity // Lancet. - 2002. - Vol.360. 
-  Р. 1116-111 7.                                 
  7. Регуляцiя активностi  мембран и та процесiв апоптоз лiмфоїдних клiтин тканинними пептидами /  Н.О. Боброва, 
Л.Е. Becнiнa, I. П.  Кайдашев та iн. / Пiд ред. l.П. Кайдашева. - Полтава.: Полiмет. - 2004. - с.214.       
  8. Adhesion  between epithelial cells and Т Iymphocytes mediated by E-kadgerin and the alpha Е beta 7 integrin / K.L. 
Cepek, S.K. Shaw, C.М. Parker et al. / / Nature. - 1994. - Vol.372. - Р.190-193.              
9. Krutzik S.R., Sieling Р.A. Modlin R.L. The role of  toll-like receptors in host delense against microbial infection / / Сur. Opin.lmmunol. - 
2001. - Vol.13. - Р.104-108. 
10. Differential expression  and regulation of Toll like receptors (TLR) in human leukocytes; selective expression of TLR3 
in dendritic cells / М. Muzi, D. Bosisio, N. Polentarutti et al./ /J.lmmunol. - 2000. -  Vol.164. -  Р.5998-6904.  
11. Роль дендритных клеток в обеспечении локального иммунитета полости рта / И.П. Кайдашев,  Л.И.  Волошина, 
О.А.  Карасюнок и др. / / Український стоматологiчний альманах. - 2001. - № 5. - с.80-87.   
12. А discrete subpopulation of dendritic  cells transports apoptotic  intestinal epithelial calls to Т cell areas of mesenteric 
Iymph nodes /  F.P. Huang, N. Platt,  М. Wykes et al. / / J.Exp.Med. - 2000. - Vol.191.  - Р.435.   
13. Antigen-presenting cells and tolerance induction / D. von Bubnoff, Н. de la Salle,  J. Webendorl et al. / / Allergy.  
- 2002. -  Vol.57.  -  Р.2-8.  
  14. The role of  antigen presenting cells at distinct anatomic sites: they accelerate and they slow down allergies /  N. Novak, 
J.-P. Allam, Н. Betten et al. / / Allergy. -  2004. - Vol.59. - Р.5-14.                    
  15. Characterization  of dendritic cells frоm the огаl mucosa: new Langerhans' cell type with high constituitive  Fc epsilon RI 
expression / J.P. Allam, N. Novak, С. Fuchs et al. / /  Allergy Clin Immunol. - 2003. - Vol. 112. - Р.141-148.      
  16. Phagocytosis and Killing 01 Bacteria by Proffessional  Phagocytes and Dendritic Cells / М. Nagl, L. Kacani, В. Mullauer 
et al. / / Clinical and Diagnostic Laboratory Immunology. - 2003. - Vol.9, N6. - Р.1165-1168.           
  17. Хаитов Р.М. Взаимодействие клеток иммунной системы: физиологические и медицинские аспекты  иммунитета 
/ / Аллергия и клиническая иммунология.  - 1999. - № 1. - C.6-20.                    
  18. Dennington D.J., Silva-Santos В., Hayday A.C. γδ Т cell development - having the strength to get there / /  Сurr Opin 
Immunol. -  2005. - Vol.17, N2. - Р.108-11.                             
  19. Дранник  Г.Н. Клиническая иммунология и аллергология. - Одесса: АстроПринт.   -   1999. - 603 с.      
 20. Кайдашев I.П, Шинкевич B.I. Характеристика iмунних клiтин слизової оболонки ясен при хронiчному  генералiзо- 
ваному пародонтитi відповідно cтyпeнiв тяжкостi / / Iмунологiя та алергологiя. - 2004. - № 4. - С.15-19.      
 21. The B-cell  system Of  human mucosae and exocrine glands / Р. Brandtzaeg, I.N. Farstad, F.-E. Johansen  et al. / / 
Immunol Rev. - 1999. - Vol.171. - Р.45-87.                             
 22. IgA and IgA receptor  / М. van Egmond, С.А Dаmеn, А.В. van Spriel et al. / / Тrends Immunol. -  2001. - Vol.22. - Р.205. 
 23. Нumаn immature dendritic cells efficiently bind and take Up  secretoгy IgA without the induction of  maturation / Н.C. 
Heystec, С. Moulon, A.М. Woltman et al. / / J.lmmunol. - 2002. - Vol.168. - Р.102-107.             
 24. Мас-1 (СD11b/СD18) as Accessory Molecule  fог FcalphaR (СD89) Binding of IgA / A.В. Vаn Spriel, J.H. Leusen, Н. 
Vile, J.G. van de Winkel / / J. Immunol. -  2002. - Vol. 169. - Р.383 1-3836.                  
 25. Кайдашев l.П.,  Шинкевич B.I. Взаємозв'язок запально-дистрофiчних  та локальних iмунологiчних змiн  слизової 
оболонки ясен у хворих на хронiчний генералiзований пародонтит відповідно cтупeнiв тяжкостi / / Український стома- 
тологiчний альманах. - 2004. - № 3-4. - С.14-22.                           
 26. Состояние  иммунологического  аппарата десны у детей с хроническим катаральным гингивитом / П.И. Ткаченко, 
И.П. Кайдашев, Н.М. Лохматова, и др. / / Современная стоматология. - 2002. - № 4. - С.39-42.         
 27. Характеристика   состояния  локального иммунитета слизистой оболочки десны при установленном дентальном 
импланте / Д.М.  Король, В.В. Рябенко, В.И. Шинкевич, И.П. Кайдашев / / Современная стоматология. - 2003. - № 1. 
- С.79-82.                                             
 28. Maiorano Е., Favia G. Langerhans  cells in periimplantar gingival tissues: ап immunohistochemical study  of 14 cases / / 
BolI Soc Ital  Biol Sper.  - 1994. - Vol.70,  N 10-11. - Р.257-263.                       
